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В обзоре рассматривается совре-
менный взгляд на механизм действия 
омега-3 полиненасыщенных жирных ки-
слот, клинико-фармакологические эф-
фекты. Приводятся доказательства 
клинической эффективности и безопас-
ности применения омега-3 полиненасы-
щенных жирных кислот в кардиологиче-
ской практике для профилактики и ле-
чения сердечно-сосудистых заболеваний.  
 
ВВЕДЕНИЕ 
 
Сердечно-сосудистые заболевания 
(ССЗ) являются лидирующей причиной 
смертности во всем мире. В 1996 году в 
мире от ССЗ умерло 15 миллионов людей 
и по прогнозам экспертов к 2020 году эта 
цифра может достичь 25 миллионов [1]. 
По сравнению с 2007 г., в Респуб-
лике Беларусь наблюдается увеличение 
показателя общей заболеваемости болез-
нями системы кровообращения (БСК): 
рост уровня общей заболеваемости острых 
и хронических форм ИБС. Доля БСК в 
структуре общей смертности населения в 
2008 году составила 52,6% (2007г. – 
52,87%) [2]. 
В основе первичной и вторичной 
профилактики ССЗ лежат мероприятия, 
направленные на коррекцию основных 
факторов риска ССЗ: низкой физической 
активности, ожирения, липидных наруше-
ний, повышенного артериального давления 
(АД), курения.  
По данным ВОЗ, наибольший вклад 
в риск внезапной смерти вносят три ос-
новных фактора риска: артериальная ги-
пертензия, гиперхолестеринемия (дисли-
пидемия) и курение [1]. 
Дислипидемия - дисбаланс содер-
жания в крови «плохих» (холестерин, ли-
пиды низкой и очень низкой плотности, 
триглицериды) и «хороших» (липиды вы-
сокой плотности) жировых фракций в сто-
рону увеличения первых и/или снижения 
последних.  
В крупных эпидемиологических ис-
следованиях – Фремингемское, MRFIT 
(Multiple Risk Factor Intervention Trial) бы-
ла выявлена прямая корреляция между 
уровнями общего холестерина (ОХС), ХС 
липопротеидов низкой плотности (ХС 
ЛНП) в крови и смертностью от ИБС [3]. 
За исключением небольшого числа лиц с 
наследственной гиперхолестеринемией, 
уровень холестерина, как правило, связан с 
неправильным питанием.  
Для сбалансированного питания не-
обходимо употреблять большое количест-
во фруктов и овощей, здоровые сорта хле-
ба, постное мясо, рыбу и бобовые, наряду с 
продуктами с низким содержанием жиров 
или без него. Следует использовать мягкий 
маргарин, подсолнечное, кукурузное, рап-
совое или оливковое масла. Общее содер-
жание жиров должно быть не более 30% 
общего энергетического состава, а содер-
жание насыщенных жиров не должно пре-
вышать 1/3 всех потребляемых жиров. 
Многолетний клинический опыт 
свидетельствует об уникальных свойствах 
омега-3 полиненасыщенных жирных ки-
слот (ПНЖК), способствующих снижению 
риска ССЗ и их осложнений.  
Уже более 30 лет тому назад группа 
датских исследователей предположила, 
что низкая заболеваемость сердечно-
сосудистой патологией эскимосов Грен-
ландии связана с высоким потреблением 
ими глубоководной морской рыбы и море-
продуктов [4]. Сегодня доказана прямая 
связь между уровнем заболеваемости и 
смертности от ИБС и потреблением море-
продуктов, содержащих в большом коли-
честве омега-3 ПНЖК [5.] 
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Механизм действия омега-3 ПНЖК 
Полиненасыщенные жирные кисло-
ты подразделяются на 4 класса: омега-3, 
омега-6, омега-7 и омега-9 (положение 
первой двойной связи по отношению к уг-
лероду концевой метильной группы). В 
организме животных не синтезируются 
линолевая (омега-6 ПНЖК) и альфа-
линоленовая (омега-3 ПНЖК) жирные ки-
слоты, и поэтому их называют незамени-
мыми, а в организм они должны поступать 
с пищей. В организме из линоленовой 
жирной кислоты синтезируется арахидо-
новая, а из альфа-линоленовой – эйкоза-
пентаеновая (ЭПК) и докозагексаеновая 
(ДГК) кислоты. В клетках животных син-
тезируется только олеиновая жирная ки-
слота (омега-9). ПНЖК участвуют в фор-
мировании фосфолипидов клеточных мем-
бран и синтезе биологически активных 
веществ: простациклинов, простагланди-
нов, лейкотриенов, тромбоксанов [6, 7]. 
Основным представителем омега-6 
ПНЖК является арахидоновая кислота, 
которая входит в состав фосфолипидов 
клеточных мембран тромбоцитов и эндо-
телиальных клеток. Свободная арахидоно-
вая кислота быстро метаболизируется, 
превращаясь в простагландины и тромбок-
саны. При недостаточном поступлении в 
организм омега-3 ПНЖК арахидоновая ки-
слота вступает в конкурентный синтез эй-
козаноидов, в то время как при достаточ-
ном их поступлении омега-3 ПНЖК вы-
тесняют арахидоновую кислоту и вступа-
ют в конкурентное замещение ее в фосфо-
липидах клеточных мембран. Функцио-
нальные свойства биологически активных 
веществ, синтезируемых из омега-6 и из 
омега-3 ПНЖК, противоположны. Обра-
зующийся из омега-3 ПНЖК простацик-
лин-3 оказывает вазоделятацию, а тром-
боксан 3 - выраженный антиагрегантный 
эффект, в то время как простациклин 2 и 
тромбоксан 2 (синтезируются из омега-6 
ПНЖК) вызывают вазоконстрикцию и аг-
регацию тромбоцитов. Противоположные 
эффекты установлены и для лейкотриенов: 
лейкотриен (лейкотриен серии 5), синтези-
руемый из омега-3 ПНЖК, оказывает вы-
раженный противовоспалительный эф-
фект, в то время как лейкотриен (лейкот-
риен серии 4), синтезируемый из омега-6 
ПНЖК, не влияет на процессы воспаления, 
а в ряде случаев потенцирует развитие 
воспалительных реакций [8-13]. 
При длительно сохраняющемся де-
фиците ПНЖК класса омега-3 и омега-6 
постепенно формируется образование 
ПНЖК класса омега-6 из олеиновой жир-
ной кислоты и, в конечном итоге, синтези-
рующийся тромбоксан способствует по-
вышению АД и усилению агрегации тром-
боцитов [14]. 
Омега-3 ПНЖК оказывают анти-
аритмический и антифибрилляторный эф-
фекты. Фосфолипиды, содержащие омега-
3 ПНЖК, способны встраиваться в мем-
браны клеток миокарда вблизи трансмем-
бранных ионных каналов, изменяя их кон-
фигурацию для ионов натрия и вызывая их 
блокаду. На этом фоне активируется каль-
ций-магниевый обмен. Трансмембранное 
действие омега-3 ПНЖК реализуется в ви-
де удлинения абсолютного рефрактерного 
периода и сокращения относительного 
рефрактерного периода миокарда, напоми-
ная эффект антиаритмических средств 3 
класса [15 - 18]. 
Омега-3 ПНЖК снижают содержа-
ние триглицеридов плазмы крови за счет 
частичного подавления секреции липопро-
теинов очень низкой плотности (ЛОНП) 
печеночными клетками и усиления катабо-
лизма хиломикронов в плазме крови [19-
21]. Доказано наличие дозозависимого эф-
фекта в снижении их содержания. Высокие 
дозы омега-3 ПНЖК (4 г в день) вызывают 
снижение триглицеридов в крови на 25%-
30% [22]. 
Механизм антиатерогенного дейст-
вия омега-3 ПНЖК (при отсутствии влия-
ния их на уровень холестерина) связывают 
с влиянием на метаболизм молекул адге-
зии (VCAM-1, ICAM – 1, E-селектина), в 
частности, на образование их растворимых 
форм и метаболизм медиаторов воспале-
ния. Не исключается, что антиатерогенное 
действие связано с замещением арахидо-
новой кислоты в составе фосфолипидов 
мембраны клеток или с торможением агре-
гации тромбоцитов в результате влияния 
на липидные свойства рецепторов с тром-
боксаном А2/простациклином Н2 [23]. 
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Побочные эффекты омега-3 ПНЖК 
Длительный прием омега-3 ПНЖК 
в дозах от 1,0 г до 3,0 г в большинстве 
случаев хорошо переносится (таблица-1) 
[24]. 
 
 
Таблица 1 – Риск возникновения побочных действий при приеме омега-3 ПНЖК  
[HarrisW.S et al., 1997] 
Дозы препарата (в сутки) Побочные действия 
до 1 г 1 – 3 г > 3 г 
Желудочно-кишечные расстройства очень низкий умеренный умеренный 
Кровотечения  
(клинически выраженные) 
очень низкий очень низкий низкий 
Рыбный привкус низкий умеренный вероятный 
Увеличение гипергликемии* очень низкий низкий умеренный 
Увеличение содержания липопротеи-
нов низкой плотности** 
очень низкий умеренный вероятный 
Примечание: 
*- у больных с сахарным диабетом или нарушенной толерантностью к глюкозе 
** - у больных с гипертриглицеридемией 
 
При наличии индивидуальной не-
переносимости рыбных продуктов воз-
можны аллергические реакции на омега-3 
ПНЖК. Однако, с осторожностью следует 
назначать эти препараты пациентам, стра-
дающим сахарным диабетом, с повышен-
ным риском развития кровотечений или с 
высоким исходным уровнем липопротеи-
дов низкой плотности. 
В настоящее время увеличилась уг-
роза загрязнения морей и океанов потен-
циально опасными продуктами - солями 
тяжелых металлов, метилртутью, диокси-
нами, полихлоринатными бифенилы. По-
падание в организм солей тяжелых метал-
лов может привести к нарушению функции 
центральной нервной системы и другим 
нарушениям. Поэтому некоторыми регуля-
торными органами рекомендуется ограни-
чить применение определенных видов мо-
репродуктов, увеличив потребление омега-
3 ПНЖК в виде препаратов [25.] 
 
Взаимодействие с лекарственными 
средствами 
При сочетании с антикоагулянтами 
и антиагрегантами отмечается усиление 
эффекта обеих групп лекарственных 
средств. На фоне лечения инсулином уси-
ливается гипогликемизирующее действие 
и снижается инсулинорезистентность. Ос-
лабление гипогликемизирующего действия 
установлено при совместном применении с 
тиазолидиндионами за счет конкуренции 
за PPARγ – рецептор. Потенцирование 
противовоспалительного действия воз-
можно при совместном применении с аце-
тилсалициловой кислотой, что обусловле-
но образованием гидроперекисей ПНЖК 
[26]. 
 
Доказательная база применения  
омега-3 ПНЖК 
Интерес практической медицины к 
эссенциальным ПНЖК возник после про-
ведения эпидемиологических исследова-
ний, продемонстрировавших необычайно 
низкую распространенность инфаркта 
миокарда (ИМ) и атеросклероза у эскимо-
сов острова Гренландия по сравнению с 
сопоставимыми по полу и возрасту груп-
пами населения континентальной Европы 
[27-29]. Bang H.O. et al. [30] предположи-
ли, что это может быть связано с высоким 
потреблением с пищей жира рыб и мор-
ских млекопитающих, содержащих омега-
3 ПНЖК. Взаимосвязь между количеством 
потребляемых морепродуктов и сердечно-
сосудистыми заболеваниями (ССЗ) под-
твердилась и на жителях Японии [31, 32], и 
при исследовании жирнокислотного соста-
ва ЛПНП у коренных жителей Чукотки 
[33]. Кроме того, было замечено, что у эс-
кимосов очень редко встречаются аутоим-
мунные и воспалительные заболевания ти-
па бронхиальной астмы, ревматоидного 
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артрита, псориаза, сахарного диабета І ти-
па и полностью отсутствует рассеянный 
склероз [34]. 
Клиническое применение препара-
тов омега-3 ПНЖК показало их значитель-
ную эффективность в лечении больных с 
ССЗ. Так, двойное слепое плацебо-
контролируемое исследование “The Lyon 
Diet Heart Study”, включавшее 4233 обсле-
дованных, было прекращено в связи с оче-
видным эффектом: у лиц, получавших 
диету с повышенным содержанием омега-3 
ПНЖК, частота внезапной коронарной 
смерти снизилась на 59 % по сравнению с 
лицами, не принимавшими ПНЖК [35]. 
Включение в рацион жирной рыбы, 
содержащей большое количество омега-3 
ПНЖК, не менее 5 раз в неделю, способст-
вует снижению риска инсульта, нефаталь-
ного инфаркта миокарда и смертности от 
ИБС, что вытекает из результатов большо-
го эпидемиологического исследования по 
изучению состояния здоровья медицин-
ских сестер в США (Nurses Health Study). 
Согласно результатам рандомизи-
рованного исследования GISSI-Prevenzione 
(Gruppo Italiano per lo Studio della 
Sopzavvivenza nell’ Infarto miocardico 
Prevenzione), в котором приняли участие 
11324 пациента в 172 центрах Италии, ус-
тановлено, что у больных, перенесших ин-
фаркт миокарда (ИМ), в группе, получав-
шей омега-3 ПНЖК в дозе 1 г в сутки, в 
дополнение к стандартной терапии, имеет 
место снижение общей смертности на 20%, 
сердечно-сосудистой на 30%, внезапной 
смерти на 45% [36, 37]. 
В докладе Группы экспертов по 
внезапной смерти Европейского общества 
кардиологов [38] был опубликован анализ 
исследований, на основании которого сде-
лано заключение, что среди других лечеб-
ных воздействий, используемых после 
ИМ, наименьший относительный риск 
внезапной смерти – 0,70 – 0,71, достигает-
ся при применении статинов и омега-3 
ПНЖК. Из результатов исследования 
GISSI следовало, что эффективность оме-
га-3 ПНЖК в снижении внезапной сердеч-
ной смерти не зависела от их воздействия 
на уровень липидов, т.к. требуемая для ги-
полипидемического эффекта доза омега-3 
ПНЖК – ≥ 4 г/сут не использовалась в ис-
следовании GISSI. В исследовании Calo L. 
с соавт. (2005) показано, что применение 
омега-3 ПНЖК (Омакор 2 г/сутки за 5 дней 
до операции) во время госпитализации па-
циентов, направленных на аорто-
коронарное шунтирование, значительно 
снизило частоту послеоперационной фиб-
рилляции предсердий (абсолютное сниже-
ние риска – 18,1%; относительное сниже-
ние риска – 54,4%) и привело к сокраще-
нию периода пребывания в стационаре 
[39]. 
Исследование OCEAN (Omacor Ca-
rotid Endarterectomy intervention Trial, 121 
пациент) доказало, что омега-3 ПНЖК по-
ступают в каротидные бляшки и вызывают 
изменения, указывающие на повышение 
стабильности бляшки, а также способны 
уменьшить экспрессию воспалительных 
медиаторов в бляшке [40]. 
В 2008 году закончилось рандоми-
зированное, плацебо-контролируемое ис-
следование GISSI – HF у больных с сер-
дечной недостаточностью, которые полу-
чали 1 г омега-3 ПНЖК (n=3494) или пла-
цебо (n=3481)в дополнение к стандартной 
терапии в течение 3,9 лет и продемонстри-
ровавшее достоверное снижение общей 
смертности на 9% в группе пациентов, 
принимавших Омакор [41]. 
Обобщив результаты эпидемиоло-
гических, обсервационных, рандомизиро-
ванных исследований, Американская Ас-
социация кардиологов сформулировала 
три основные рекомендации приема омега-
3 ПНЖК: 
- лица без ИБС должны употреблять 
в пищу рыбу не менее 2 раз в неделю (ре-
комендуются жирные сорта холодновод-
ной рыбы, преимущественно в вареном 
и/или запеченном виде), это соответствует 
0,7 – 0,8 г омега-3 ПНЖК в сутки; кроме 
того, они должны употреблять раститель-
ные масла и продукты, богатые α-
линоленовой кислотой (льняное, рапсовое, 
соевое масла; льняные семена и грецкие 
орехи; соевые бобы и тофу; темно-зеленые 
лиственные овощи); (уровень доказа-
тельств В); 
- пациентам с ИБС необходимо 
принимать около 1 г/сут ЭПК и ДГК, в ос-
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новном из жира морских рыб. Вопрос о 
приеме добавок решается совместно с вра-
чом; (уровень доказательств А); 
- больным с гипертриглицеридеми-
ей следует принимать 2 – 4 г/сут ЭПК и 
ДГК в виде капсул. Это может привести к 
снижению уровня триглицеридов на 20 – 
40 % (уровень доказательств А); 
- больные с высоким риском вне-
запной смерти после инфаркта миокарда 
должны принимать около 1 г омега-3 
ПНЖК в сутки (уровень доказательств А) 
[42]. 
Прием лекарственных препаратов 
омега 3 ПНЖК рекомендован также Все-
российским научным обществом кардио-
логов (рекомендации «Диагностика и кор-
рекция нарушений липидного обмена с це-
лью профилактики и лечения атеросклеро-
за», 2009 г.).  
У нас в стране есть средства, со-
держащие омега-3 ПНЖК. Большинство 
из них зарегистрированы как биологически 
активные добавки (БАД) (Эйконол, Вит-
рум кардио, Атероблок), единственным 
лекарственным средством является Ома-
кор. 
 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 
Широкий спектр клинико-
фармакологических эффектов омега-3 
ПНЖК, включающий способность препят-
ствовать развитию воспаления, образова-
нию тромбов, нарушению сердечного рит-
ма, а также положительное влияние на ли-
пидный обмен, при этом физиологичность 
и неоспоримые доказательства эффектив-
ности и безопасности, позволяют рекомен-
довать их активное применение для про-
филактики и лечения сердечно-сосудистых 
заболеваний. 
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